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“Honra e respeito ao sono! É a primeira de todas as coisas! Evitai, pois, todos os 
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A Síndrome da apneia e hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS) é uma doença 
respiratória do sono com elevado impacto médico dada a sua elevada prevalência e 
complexidade. A associação confirmada com morbilidade e mortalidade cardiovascular, 
fragmentação do sono e consequente sonolência diurna faz desta condição um importante 
tema de saúde pública. Esta doença é, frequentemente, subdiagnosticada e apresenta um 
conjunto de consequências clínicas que afetam a qualidade de vida dos pacientes. 
 
O objetivo principal desta revisão bibliográfica foi promover uma maior 
sensibilização por parte dos médicos dentistas para a problemática da apneia obstrutiva do 
sono (AOS) e demonstrar a importância da integração dos mesmos na abordagem 
multidisciplinar da mesma. Procurou-se também destacar a crescente utilização de 
dispositivos orais no tratamento da AOS leve a moderada face ao aparelho convencional de 
Continuous positive airway pressure (CPAP), reportando as respetivas vantagens e 
desvantagens de cada alternativa. 
 
Foi realizada uma pesquisa de artigos científicos recorrendo à base de dados da 
MEDLINE. A seleção dos artigos a analisar foi realizada de acordo com a adequação aos 
objetivos propostos, tendo sido apenas considerados artigos em inglês e em revistas 
científicas peer-review. 
 
Conclui-se com este trabalho que o médico dentista pode ser um elemento de extrema 
importância na abordagem da AOS, tendo um papel ativo no diagnóstico, aconselhamento e 
tratamento destes pacientes. Além disso, os dispositivos orais apresentam-se como um 
tratamento simples e não invasivo, alternativo ao sistema Continuous Positive Airway 
Pressure (CPAP) na AOS ligeira a moderada.  
 
Palavras chave: perturbação respiratória relacionada com o sono, apneia obstrutiva 




Obstructive sleep apnea-hipopnea syndrome (OSAHS) is a sleep breathing disorder 
with an increasing medical impact given its high prevalence and complexity. The confirmed 
association with cardiovascular morbidity and mortality, sleep fragmentation and consequent 
daytime sleepiness is a condition of high public health importance.This disorder is often 
misdiagnosed and presents a multifactor set of clinical consequences that affect the patients 
quality of life.  
 
The main goal of the bibliographic research paper described herein was to promote 
awareness amongst the dentists community for the obstructive sleep apnea concerns and 
demonstrate the importance of their integration into a multidisciplinary approach of the 
disorder. We also sought to highlight the growing use of oral appliances in the treatment of 
mild to moderate OSA as an alternative to the conventional device for Continuous Positive 
Airway Pressure (CPAP). 
 
A survey for scientific articles was carried out, using the MEDLINE database. The 
selection of the articles used for this analysis was conducted according to their relevance 
towards the objectives, considering only articles written in English and from relevant pier-
reviewed journals. 
 
To sum up, this work enabled us to conclude that the dentist has a crucial role in 
diagnosing, counseling and treating a disorder such as OSA. In addition, oral appliances are 
presented as a simple non-invasive alternative treatment compared to the CPAP system. 
These are essentially recommended in patients with mild to moderate disorder or lack of 
response, intolerance or non-adherence to CPAP treatment. 
 
Keywords: sleep-disordered breathing, obstructive sleep apnoea in adults, oral 
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As perturbações respiratórias relacionadas com o sono afetam uma vasta 
população de indivíduos (Woodson, 2010) e são caraterizadas por uma respiração 
anormal durante o sono. De acordo com a segunda Classificação Internacional das 
Perturbações do Sono, publicada em 2005 pela American Academy of Sleep Medicine, 
as perturbações respiratórias relacionadas com o sono englobam um amplo espectro de 
doenças que incluem a Síndrome da apneia central do sono, Síndrome da apneia 
obstrutiva do sono e a Síndrome da hipoventilação/hipoxémia relacionada com o sono. 
A Apneia obstrutiva do sono (AOS) é caraterizada por um colapso, parcial 
(hipopneia) ou total (apneia), repetido das vias aéreas superiores que ocorre durante o 
sono (Lam, e col., 2010) -Anexos fig.1.  Este colapso conduz tanto a uma agitação 
como a um padrão respiratório anormal durante o sono (Friedlander, e col., 2000; 
Padma, e col., 2007). 
A Síndrome da apneia e hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS) é considerada 
uma perturbação respiratória relacionada com o sono comum que descreve um conjunto 
de apneias e hipopneias que existem, repetidas vezes, durante a noite (pelo menos cinco 
vezes por hora de sono), associadas a sintomas como fadiga e sonolência diurnas. 
(Magliocca e Helman, 2005; Kee e Naughton, 2009). A SAHOS resulta em hipóxia e 
despertares constantes ao longo da noite (Ivanhoe, e col., 1999b).  
O estudo clássico conduzido por Young e col., nos Estados Unidos da América, 
indica que a SAHOS afeta aproximadamente 4% dos homens e 2% das mulheres com 
idade compreendida entre os 30 e 60 anos de idade, quando considerado um Índice de 
apneia/hipopneia (IAH) maior ou igual a cinco e a coexistência de sintomas compatíveis 
com sonolência (Young, e col., 1993; Friedlander, e col., 2000; Magliocca e Helman, 
2005; Padma, e col., 2007). 
A maior prevalência da doença no sexo masculino pode estar relacionada com 
diferenças observadas nas caraterísticas anatómicas e funcionais da via aérea superior, 
na distribuição de gordura, no controlo ventilatório e nos fatores hormonais (Lam, e 
col., 2010). Nas mulheres, muitas vezes, a AOS é subdiagnosticada provavelmente 
devido à ausência de sintomas caraterísticos da doença bem como à presença de 
manifestações clínicas alteradas (Kapur, 2010).   
A prevalência da doença aumenta com a idade, 28 a 67% no sexo masculino e 
20 a 54% no sexo feminino (Nelogi, e col., 2010), sendo a maior deposição de gordura 
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na área perifaríngea e o alongamento do palato mole, exemplos de fatores que 
predispõem ao aumento da AOS em adultos com mais de 65 anos (Kapur, 2010). 
A AOS parece também apresentar alterações raciais sendo mais prevalente em 
Afro-Americanos com menos de 25 anos de idade quando comparada com um grupo de 
Caucasianos com a mesma idade. Por outro lado, a população Asiática apresenta uma 
elevada severidade da doença independentemente da idade, sexo e índice de massa 
corporal (Yaggi e Strohl, 2010). 
Apesar dos recentes avanços na tecnologia de diagnóstico no campo da medicina 
do sono e a uma crescente sensibilização da problemática que é a apneia obstrutiva do 
sono, a maioria dos indivíduos afetados não são diagnosticados. Por este motivo, torna-
se de extrema importância que médicos de cuidados primários, incluindo médicos 
dentistas, estejam sensibilizados para a identificação precoce desta patologia e para o 
seu tratamento (Lam, e col., 2010). 
 
2. CLASSIFICAÇÃO 
O termo apneia define uma interrupção completa do fluxo de ar durante dez ou 
mais segundos (Lam, e col., 2010; Yaggi e Strohl, 2010). O conceito de hipopneia tem 
variado ao longo do tempo. Atualmente, a definição de hipopneia sugerida pela 
American Academy of Sleep Medicine consiste numa redução do fluxo respiratório 
maior ou igual a 30% durante pelo menos dez segundos, acompanhado por uma 
diminuição da saturação de oxihemoglobina maior ou igual a 4% (Kapur, 2010). 
A apneia verificada durante o sono pode ocorrer sob a forma de apneia 
obstrutiva, central ou mista. Na primeira verifica-se uma diminuição ou paragem da 
ventilação estando o esforço respiratório mantido. A apneia central, por sua vez, é 
definida como uma redução do esforço respiratório que resulta numa diminuição ou 
ausência de ventilação, isto é, uma diminuição da entrada de ar nos pulmões por 
inatividade dos músculos respiratórios relacionada com uma alteração no sistema 
nervoso central. Por último, a apneia mista carateriza-se por um conjunto de episódios 
iniciais de apneia central aos quais se seguem episódios de apneia obstrutiva (Padma, e 
col., 2007; Lam, e col., 2010). 
A AOS é classificada segundo a severidade, de acordo com o IAH que 
corresponde ao número de apneias e hipopneias que ocorrem durante uma hora de sono 
(Lam, e col., 2010). Assim, de acordo com a American Academy of Sleep Medicine, 
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estamos perante a AOS quando o IAH é !5, sendo classificada como leve quando o !5 
IAH <15, moderada com o !15 IAH <30 e severa se o IAH!30 (Kapur, 2010; Lam, e 
col., 2010). 
O Índice de Perturbação Respiratória (IPR) também deve ser considerado uma 
vez que, para além de apneias e hipopneias, inclui os microdespertares relacionados 
com o esforço respiratório, vulgarmente denominados por Respiratory Efforts Related 
Arousals (RERAs) que são significativos na determinação da fragmentação do sono 
(Yaggi e Strohl, 2010). 
 
3. FISIOPATOLOGIA 
A via aérea superior é constituída pela nasofaringe, orofaringe e laringofaringe e 
forma uma estrutura tubular, flexível, composta essencialmente por tecido muscular e 
adiposo (Ivanhoe, e col., 1999b; Susarla, e col., 2010). 
O diâmetro da via aérea superior, durante a respiração, depende do equilíbrio 
entre fatores que promovem o colapso (e.g. pressão intraluminal negativa gerada 
durante a inspiração)  e fatores responsáveis pela manutenção da permeabilidade da 
mesma (e.g. contração dos músculos dilatadores da faringe) (Susarla, e col., 2010). 
Durante o sono, verifica-se uma mudança no balanço entre estes fatores devido, 
essencialmente, a alterações observadas na atividade muscular e nos reflexos 
compensatórios -anexos fig.2. 
Relativamente às alterações musculares, verifica-se uma diminuição na atividade 
do músculo tensor do véu do paladar (atividade tónica) durante o sono. Por outro lado, 
os músculos dilatadores da faringe com atividade fásica (e.g. músculo genioglosso), 
através de um mecanismo reflexo, mantêm ou aumentam a sua ação, mesmo durante o 
sono (Yaggi e Strohl, 2010). Estes achados sugerem que é a perda da atividade 
muscular tónica que compromete a permeabilidade da via aérea superior, verificando-se 
o estreitamento da mesma durante o sono (Pierce, e col., 2007). A obstrução da via 
aérea superior surge, portanto, devido à menor atividade do músculo tensor do véu do 
paladar associada a um mecanismo compensatório inadequado do músculo genioglosso 
(Yaggi e Strohl, 2010). Assim, a capacidade de resposta imediata ao aumento da 
pressão intraluminal negativa, promovida pelo músculo genioglosso encontra-se 
diminuída ou mesmo inexistente durante o sono (Susarla, e col., 2010).  
Adicionalmente, em pacientes com AOS, para além do compromisso dos 
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mecanismos compensatórios neuromusculares, existem fatores anatómicos que 
predispõem ao colapso. São eles: o aumento da espessura da parede lateral da faringe 
relacionada com deposição de tecido adiposo, a macroglossia, a presença de edema na 
faringe e a hipertrofia adenoamigdalina (Kapur, 2010; Susarla, e col., 2010).  
Para além do efeito das forças de colapso e dilatação, a quantidade e padrão de 
ventilação desempenham um papel fundamental na patogénese da AOS. 
A resposta ventilatória à obstrução necessita de ser eficiente e bem controlada de 
forma a não provocar interrupção no sono. Durante o sono, o sistema respiratório 
encontra-se sob controlo automático; a pressão arterial de dióxido de carbono é mantida 
num nível estável por mecanismos de feedback negativos (Kapur, 2010). Isto é, perante 
uma situação de hipercapnia o sistema responde com hipoventilação. A medida da 
estabilidade deste mecanismo de controlo de feedback negativo, designada por loop 
gain, refere-se à magnitude de resposta do sistema em relação à magnitude do distúrbio. 
Sistemas com elevado loop gain geram uma resposta robusta que, apesar de rápida, 
perante uma situação de hipercapnia, leva bastante tempo para promover a estabilidade 
ventilatória tendendo para a manutanção dos efeitos da perturbação (Kapur, 2010; 
Susarla, e col., 2010). Tem sido demonstrado que indivíduos com AOS apresentam uma 
resposta mais elevada à hipercapnia e, consequentemente, uma maior instabilidade no 
controlo ventilatório o que resulta num aumento de probabilidade de obstrução da via 
aérea superior (Kapur, 2010). 
 
4. FATORES DE RISCO 
A AOS é considerada uma doença complexa na medida em que diferentes 
fatores de risco podem atuar de forma isolada ou em combinação de modo a iniciar e a 
desenvolver a doença (Yaggi e Strohl, 2010). Os fatores de risco que intervêm na AOS 
são: 
• Obesidade; 




• Agentes farmacológicos 
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A obesidade é o principal e mais bem documentado fator de risco para o 
desenvolvimento da AOS (Padma, e col., 2007; Kee e Naughton, 2009; Veasey, 2010; 
Yaggi e Strohl, 2010). A acumulação de tecido adiposo ao redor do pescoço e, 
particularmente na área perifaríngea leva a alterações anatómicas que promovem a 
obstrução da via aérea superior durante o sono (Henderson e Strollo, 1999; Lam, e col., 
2010). Em concordância, estudos imagiológicos em pacientes com AOS demonstraram 
uma maior acumulação de tecido adiposo na área perifaríngea em comparação com 
indivíduos controlo não obesos (Yaggi e Strohl, 2010). Um indivíduo é considerado 
obeso quando apresenta um índice de massa corporal (IMC) superior a 30 kg/m2, sendo 
a prevalência e severidade da AOS proporcional ao aumento do IMC. Assim, um 
aumento de peso corporal de 10%, aumenta o IAH em média 30% (Veasey, 2010) e, de 
acordo com o Wisconsin Cohort Study, 10 % de aumento de peso está associado a um 
risco seis vezes superior para desenvolvimento de AOS moderada a severa (Peppard, e 
col., 2000; Yaggi e Strohl, 2010). Verifica-se também uma relação positiva entre 
obesidade central e redução do volume pulmonar o que promove o colapso da faringe 
(Lam, e col., 2010). Para além disto, a obesidade associa-se a inúmeros factores de risco 
para doença cardiovascular e, em combinação com a AOS pode resultar em morbilidade 
e mortalidade significativas (Kee e Naughton, 2009). 
As anomalias craniofaciais como a micrognatia, retrognatia, atrésia e 
hipoplasia maxilar são também um factor de risco relevante para AOS, particularmente 
em indivíduos não obesos (Lam, e col., 2010; Yaggi e Strohl, 2010) -Anexos fig.3. 
Outras alterações craniofaciais que podem contribuir para doença incluem: hipertrofia 
da úvula e amígdalas palatinas, palato duro estreito, posicionamento inferior do osso 
hióide, pólipos e desvio do septo nasal, menores dimensões da porção anterior da base 
do crânio, maior comprimento anterior da face, macroglossia e um palato mole longo 
que torna impossível a visualização da úvula (Magliocca e Helman, 2005; Padma, e 
col., 2007; Epstein, e col., 2009). Estas diferenças na morfologia craniofacial podem 
explicar a variação no risco para AOS em diferentes grupos étnicos (Lam, e col., 2010; 
Yaggi e Strohl, 2010). Um estudo realizado por Lam et al., baseado na análise de 
tomografias computorizadas e de cefalometrias demonstrou que indivíduos chineses 
apresentavam um grau mais severo da doença associado a um posicionamento mais 
inferior do osso hióide e a um retroposicionamento da maxila (Lam, e col., 2010). Na 
população asiática, a obesidade é menos prevalente, mas a AOS não apresenta uma 
redução proporcional, o que aponta para o importante efeito da estrutura craniofacial no 
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desenvolvimento desta doença (Yaggi e Strohl, 2010). 
Estudos raciais, familiares e com gémeos evidenciam que a AOS assenta sobre 
uma forte base genética com 35 a 40% da variação total atribuída a fatores genéticos 
(Kapur, 2010). Deste modo, parentes de primeiro grau apresentam risco aumentado de 
desenvolverem a doença, sendo este aumento proporcional ao número de membros 
familiares afetados (Lam, e col., 2010; Yaggi e Strohl, 2010). Por outro lado, 
determinantes genéticos da atividade dos músculos relacionados com as vias aéreas 
superiores, das caraterísticas craniofaciais, da obesidade e do controlo respiratório 
podem interagir de forma a causar AOS. Contudo, são futuramente necessários mais 
estudos para demonstrar o papel das variantes e/ou genes específicos na patogénese 
desta doença (Kapur, 2010), tal como, desvendar se estas variantes são comuns no 
nosso genoma, se são raras ou se se trata de uma interação entre ambos os casos. Com o 
avanço das tecnologias e estudos genéticos de poder aumentado, espera-se que a 
sequenciação de nova geração (next generation sequencing) possa responder mais 
assertivamente a esta questão. 
Verifica-se uma correlação positiva entre o tabagismo e indivíduos que 
ressonam e apresentam perturbações respiratórias relacionadas com o sono. De acordo 
com o Winconsin Sleep Cohort Study o fumador ativo apresenta um maior risco de AOS 
moderada a severa relativamente a indivíduos que nunca fumaram (Lam, e col., 2010). 
Segundo Wetter e col., fumadores actuais apresentaram um risco significativamente 
maior de ressonarem e de maior severidade da perturbação respiratória relacionada com 
o sono (Sanchez, e col., 2009). Situação facilmente explicável na medida em que o 
fumo do cigarro pode alterar os níveis de oxigénio (Sanchez, e col., 2009) e induzir 
inflamação, ou até mesmo um dano, na via aérea superior. Por sua vez, isto conduz a 
alterações estruturais e funcionais aumentando o risco de colapso durante o sono (Lam, 
e col., 2010). 
O álcool promove o relaxamento dos músculos dilatadores da faringe, aumenta a 
resistência da via aérea superior levando a uma maior propensão para a obstrução 
faríngea (Magliocca e Helman, 2005). O consumo de álcool pode prolongar a duração 
da apneia, suprimir os despertares, aumentar a frequência de episódios obstrutivos e 
agravar a hipóxia, contribuindo deste modo para o aparecimento de AOS em indivíduos 
susceptíveis ou agravar a doença pré-existente (Padma, e col., 2007; Lam, e col., 2010). 
Agentes farmacológicos como benzodiazepinas, anti-epiléticos, corticoides, 
narcóticos e alguns antidepressivos podem ser causa da AOS (Kee e Naughton, 2009). 
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Foi demonstrado que a maioria dos sedativos potenciam o alongamento dos episódios 
de apneia e favorecem a dessaturação da hemoglobina (Henderson e Strollo, 1999). A 
toma de suplementos de testosterona e a terapêutica de substituição hormonal estão 
também associadas a um aumento de IAH e a uma dessaturação de oxihemoglobina 
mais severa. Torna-se essencial contactar o médico prescritor acerca da possibilidade de 
substituição para um medicamento sem ação na AOS (Veasey, 2010).  
 
5.  MANIFESTAÇÕES/CONSEQUÊNCIAS CLÍNICAS 
Os principais sinais e sintomas da AOS são referidos na tabela seguinte: 
 
Tabela 1– Exemplos de manifestações clínicas comuns na AOS. 
Manifestações clínicas na AOS 
Noturnas 
Roncopatia, despertares, sensação de asfixia, sono agitado, 
engasgos noturnos, dispneia, diaforese, nictúria 
Diurnas 
Sonolência excessiva, disfunção neurocognitiva, cefaleias 
matinais, diminuição da concentração, diminuição da libido sexual, 
depressão, xerostomia, irritabilidade 
 
 
A sonolência diurna excessiva deve-se a um sono fragmentado, relacionado 
com frequentes despertares e constitui uma das manifestações clínicas da AOS que 
melhor se encontra caraterizada (Schlosshan e Elliott, 2004; Gurubhagavatula, 2010). 
Numerosas etiologias para sonolência e fadiga podem estar presentes num mesmo 
indivíduo com AOS, tornando o seu tratamento num desafio (Veasey, 2010). Este 
estado de sonolência traduz-se, no adulto, por uma incapacidade do indivíduo em se 
manter acordado durante situações comuns do dia a dia nas quais, normalmente, se 
deveria encontrar em estado de alerta (Sullivan e Kushida, 2008). Embora possa surgir 
de forma subtil (Kee e Naughton, 2009) quando presente, associa-se a um maior risco 
de acidentes de viação (Sanchez, e col., 2009; Veasey, 2010). Dados bibliográficos, 
indicam que um paciente com AOS não tratada apresenta uma probabilidade duas a sete 
vezes maior de sofrer de acidentes de viação em relação a um condutor sem apneia e 
que o seu tratamento promove a redução dos acidentes, das mortes relacionadas e de 
custos associados (Gurubhagavatula, 2010). 
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Diferentes métodos têm sido utilizados de forma a avaliar subjetiva e 
objetivamente o grau de sonolência diurna. Não existe gold standard, mas o mais 
simples e prático é a Epworth sleepiness scale (ESS), estabelecida por Johns em 1991 
(Schlosshan e Elliott, 2004; Sullivan e Kushida, 2008) –Anexos fig.4. Nesta escala, o 
paciente auto avalia-se de forma a classificar de 0 (nada provável) a 3 (muito provável) 
a probabilidade de adormecer quando perante oito situações diferentes e comuns do dia-
a-dia (Gurubhagavatula, 2010). Um resultado maior ou igual a 10 requer, tipicamente, 
investigação adicional. Também subjetiva, a Stanford sleepiness scale (SSS) quantifica 
o grau de sonolência aguda uma vez que o paciente carateriza a sua sonolência no 
momento da consulta. A principal desvantagem prende-se com a incapacidade de 
distinguir indivíduos sonolentos normais de indivíduos com sonolência relacionada com 
perturbações do sono (Sullivan e Kushida, 2008). 
Dessa forma, medidas alternativas e objetivas realizadas em laboratório estão 
disponíveis para quantificar a sonolência diurna. Embora apresentem vantagens óbvias, 
consomem muito tempo e não refletem a actividade diária (Schlosshan e Elliott, 2004). 
O Multiple Sleep Latency Test (MSLT) é a avaliação objetiva mais comummente 
utilizada no contexto clínico, e mede a tendência do paciente adormecer numa série de 
oportunidades de sesta (Gurubhagavatula, 2010). Embora não deva ser rotineiramente 
utilizado na avaliação de sonolência diurna excessiva associada à suspeita de AOS se, 
após tratamento, esta manifestação clínica permanecer, o MSLT é indicado para 
investigação de sonolência diurna excessiva associada à narcolepsia (Sullivan e 
Kushida, 2008; Epstein, e col., 2009). Outro método utilizado é o Maintenance of 
Wakefulness Test (MWT) que mede a capacidade do indivíduo se manter acordado sob 
condições não estimuladas e de silêncio, durante um determinado período de tempo. O 
MWT deve ser utilizado para avaliação da resposta à terapia em pacientes com 
condições propensas para sonolência diurna excessiva diagnosticadas e, por outro lado, 
é útil para indivíduos que por motivos de segurança no trabalho devem permanecer 
acordados (Sullivan e Kushida, 2008). O Oxford Sleep Resistance (OSleR), por sua vez, 
é semelhante ao MWT mas enquanto neste a avaliação é baseada na 
electroencefalografia (EEG), no OSleR o participante vai demonstrando o seu estado de 
vigília pressionando um botão como resposta a um estímulo luminoso 
(Gurubhagavatula, 2010). 
O ressonar é um o sintoma mais frequente na AOS, ocorrendo em 
aproximadamente 70 a 95% dos pacientes (Schlosshan e Elliott, 2004). Surge, mais 
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frequentemente quando o paciente adormece na posição supina, e o relaxamento 
muscular promove a aproximação da base da língua com a parede posterior da faringe. 
Com a consequente redução do fluxo de ar, verifica-se um aumento da velocidade deste 
fluxo tendo em vista o adequado suprimento pulmonar de oxigénio. Este aumento da 
velocidade do ar durante a inspiração causa vibração nos tecidos moles o que produz o 
ronco (Ivanhoe, e col., 1999a; Padma, e col., 2007). Dado ser um sintoma bastante 
comum, torna-se um fraco indicador da doença. Contudo, a ausência de ronco torna 
improvável o aparecimento de SAHOS – apenas 6% dos pacientes com esta síndrome 
não relatam roncopatia (Schlosshan e Elliott, 2004). 
O bloqueio da via aérea superior causa um evento de apneia ou hipopneia que 
resulta numa redução de fluxo de ar para os pulmões, produzindo hipoxémia que, 
eventualmente, leva a um despertar (Ivanhoe, e col., 1999a). Este traduz-se numa 
mudança de um estado mais profundo do sono para um menos profundo e/ou um real 
acordar (Padma, e col., 2007). Esta interrupção no sono pode não ser suficientemente 
grave ao ponto de despertar completamente o paciente (Ivanhoe, e col., 1999a). Apesar 
disto, o paciente pode relatar acordar em pânico agudo ou com sensação de asfixia, 
episódios que podem durar apenas uns segundos mas que provocam, no paciente ou 
companheiro(a), considerável angústia e aflição (Schlosshan e Elliott, 2004). O ronco 
intenso pode também provocar um despertar independente daquele causado pela 
situação de hipóxia (Ivanhoe, e col., 1999a). 
A disfunção neurocognitiva surge, nestes pacientes, relacionada com a falta de 
sono por fragmentação do mesmo ou com a hipóxia recorrente. Défices de memória e 
na atenção curta ou mantida são atribuídos à sonolência aumentada enquanto que, 
dificuldades no funcionamento verbal, resolução de problemas e funções executivas 
relacionam-se com a hipoxémia (Gurubhagavatula, 2010).  
Pacientes com AOS podem apresentar ainda outros sintomas clínicos embora na 
sua maioria inespecíficos e com inúmeras causas possíveis (Schlosshan e Elliott, 2004). 
São exemplo, sintomas noturnos como sono agitado e não reparador 
(Gurubhagavatula, 2010), engasgos noturnos (Padma, e col., 2007), dispneia, diaforese, 
nictúria; e manifestações diurnas como dores de cabeça matinais, diminuição da 
concentração, diminuição da líbido, depressão (Kapur, 2010), xerostomia (Padma, e 
col., 2007), alterações de personalidade como irritabilidade e variações de humor 
(Schlosshan e Elliott, 2004). A ocorrência de três ou mais episódios de nictúria por 
noite pode indicar a presença de perturbação respiratória relacionada com o sono num 
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grau severo (Gurubhagavatula, 2010). 
Aparentemente, existe uma associação entre AOS não tratada e qualidade de 
vida do paciente como desempenho no trabalho, acidentes ocupacionais e interação 
social (Padma, e col., 2007; Lam, e col., 2010). Um questionário descrito no Sleep 
Hearth Health Study indica que a AOS e suas manifestações clínicas reduzem a 
qualidade de vida para um grau comparável a outra doença crónica (Gurubhagavatula, 
2010). 
Evidência crescente sugere uma possível correlação entre AOS não tratada e 
maior risco para doença cardiovascular, demonstrando uma probabilidade duas a quarto 
vezes superior para eventos cardiovasculares na comunidade e populações clínicas (Kee 
e Naughton, 2009). Desta forma, a AOS constitui um fator de risco independente para 
hipertensão, insuficiência cardíaca, enfarte do miocárdio, acidente vascular cerebral e 
arritmias cardíacas. Consequentemente, a gravidade da AOS é considerada preditiva do 
risco (Friedlander, e col., 2000; Veasey, 2010). 
 
6. DIAGNÓSTICO 
A AOS constitui um problema de saúde pública não reconhecido e 
subdiagnosticado. De acordo com Young e col., estima-se que cerca de 93% dos 
homens e 82% das mulheres com AOS moderada a severa não são diagnosticados. Por 
ser tão comum, ter efeitos consideráveis nos pacientes e seus companheiros(as) e ser 
fator de risco para outras doenças, torna-se de extrema importância melhorar a forma 
como estes pacientes são diagnosticados (Schlosshan e Elliott, 2004). O diagnóstico de 
AOS deve basear-se numa história clínica cuidada, num exame clínico objectivo e num 
teste de diagnóstico específico: Polisonografia (Padma, e col., 2007; Epstein, e col., 
2009; Kee e Naughton, 2009).  
Tipicamente, o indivíduo do sexo masculino, obeso, de meia idade, geralmente 
hipertenso, que ressona há vários anos, com história familiar de perturbações 
respiratórias e de sono e frequente consumidor de sedativos e/ou hipnóticos, álcool e 
tabaco, constitui o típico paciente com AOS (Ivanhoe, e col., 1999a; Sanchez, e col., 
2009). Posto isto, devem fazer parte da história clínica detalhes sobre o paciente como 
idade, género, alterações de peso, congestão nasal, consumo de álcool, frequência de 
tabaco, uso de sedativos e posição em que dorme (Padma, e col., 2007). Uma história do 
sono deve ser também incluída no diagnóstico de AOS (Epstein, e col., 2009), na qual 
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se obtém uma estimativa de duração do sono (Kee e Naughton, 2009) e a resposta a 
questões clínicas subjetivas (e.g. se acorda engasgado com ar, se pára de respirar 
durante o sono ou se sente que ao acordar o seu sono é totalmente reparador) (Padma, e 
col., 2007). Os pacientes surgem na consulta, na maior parte das vezes, pressionados 
pelos companheiros(as) que se queixam do ressonar suficientemente alto, para os 
acordar regularmente (Ivanhoe, e col., 1999a) e pelo testemunho de episódios de apneia 
(Schlosshan e Elliott, 2004). Assim, as preocupações do companheiro(a) tal como a 
descrição de manifestações clínicas, por vezes omitidas ou ignoradas pelo doente, são 
elementos importantes na sua identificação. Uma vez que na SAHOS ocorrem 
alterações de estado de vigília diurna é relevante a utilização da Epworth sleepiness 
scale (Kee e Naughton, 2009). Os pacientes têm tendência a omitir sonolência diurna 
aumentada na medida em que existe uma certa pressão social que leva à negação deste 
problema. Outras causas para sonolência diurna como o uso de drogas ou o trabalho por 
turnos (alteração do ritmo sono-vigília) devem ser sempre consideradas (Schlosshan e 
Elliott, 2004). 
No exame clínico objetivo é necessária especial atenção para a presença de 
obesidade. Um IMC !30 kg/m2 (Friedlander, e col., 2000; Epstein, e col., 2009) e uma 
circunferência do pescoço (medida logo abaixo da cartilagem tiroideia)  >42 cm nos 
homens e >39 cm nas mulheres, aumenta o risco para AOS (Kee e Naughton, 2009). 
Características craniofaciais que predispõem a obstrução da via aérea superior, 
discutidas anteriormente, devem também ser avaliadas. Por exemplo, a condição da 
língua, seu tamanho e relação com a cavidade oral quando aquela se encontra relaxada. 
O Mallampati score -anexos fig.5 pode ser utilizado para prever a severidade da apneia 
do sono, particularmente nos casos em que uma língua aumentada pode ser a causa da 
obstrução da via aérea superior (Padma, e col., 2007). Um Mallampati score elevado (C 
ou D) (Epstein, e col., 2009) é indicativo de elevado potencial para AOS (Padma, e col., 
2007). A determinação da pressão arterial (Kee e Naughton, 2009) e do ritmo cardíaco 
deve fazer parte da avaliação clínica e tem particular interesse na identificação da AOS 
como factor de risco para a hipertensão arterial ou outras patologias cardíacas e 
vasculares.  
Os especialistas da medicina do sono concordam que, para além da história 
clínica e exame objetivo, é indispensável a realização de um exame laboratorial para 
diagnóstico definitivo da AOS (Magliocca e Helman, 2005). Deste modo, um registo 
polisonográfico noturno completo em laboratório e conduzido por um técnico 
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especializado constitui o exame de eleição para diagnóstico desta doença (Magliocca e 
Helman, 2005; Padma, e col., 2007; Lam, e col., 2010). A polisonografia (PSG) avalia o 
padrão respiratório e o sono, tornando possível determinar a existência, tipo e 
severidade de qualquer desordem de apneia. É também útil na monitorização dos 
tratamentos efetivados (Ivanhoe, e col., 1999a). Este exame regista ao longo da noite e 
de forma contínua, os seguintes parâmetros fisiológicos: electroencefalografia (EEG), 
electrooculografia (EOG), electromiografia (EMG) do mento, fluxo de ar, saturação em 
oxigénio, esforço respiratório e electrocardiograma ou frequência cardíaca (Magliocca e 
Helman, 2005; Padma, e col., 2007; Epstein, e col., 2009) -anexos fig.6. Parâmetros 
adicionais recomendados incluem a posição corporal e EMG da perna. A EMG dos 
músculos tibiais anteriores ajuda a detetar movimentos relacionados com os despertares 
bem como de movimentos periódicos dos membros que coexistem em inúmeras 
perturbações relacionadas com o sono. O diagnóstico de SAHOS é então confirmado 
pela PSG quando se tem um IAH ou IPR>15/hora num paciente assintomático ou um 
IAH ou IPR>5/hora num paciente que apresenta sintomas ou sinais de sono perturbado 
(Epstein, e col., 2009). 
Um exame laboratorial alternativo é a polisonografia split night que, para além 
de ser útil no diagnóstico, apresenta um componente terapêutico. Durante a primeira 
parte do exame estabelece-se o diagnóstico de AOS seguindo-se a determinação da 
pressão positiva de fluxo de ar necessária para prevenir o colapso da via aérea superior 
durante o sono (Padma, e col., 2007). Este é indicado quando se verifica um 
IAH!40/hora de sono durante duas horas da PSG e pode ser considerado para um IAH 
entre 20 a 40 eventos/hora durante as duas primeiras horas do estudo (Freedman, 2010). 
Para pacientes com elevada suspeita para AOS um segundo diagnóstico com PSG em 
laboratório pode ser necessário para diagnosticar a perturbação (Epstein, e col., 2009).  
A PSG é um exame dispendioso (Ivanhoe, e col., 1999a) que requer a 
permanência de uma noite completa (pelo menos seis horas) numa instalação 
especializada (Padma, e col., 2007) e com a presença constante de indivíduos 
qualificados (Epstein, e col., 2009). Por estes motivos tem havido uma preocupação 
crescente em desenvolver estudos mais portáteis e económicos. Monitores portáteis têm 
sido utilizados como uma alternativa ao diagnóstico de AOS por serem menos 
dispendiosos e mais fáceis de realizar relativamente à PSG em laboratório (Collop, e 
col., 2007). Quando utilizados como parte de uma abrangente avaliação do sono, podem 
ser usados para o diagnóstico de AOS em pacientes com elevada probabilidade pré-teste 
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de apneia moderada a severa, na ausência de comorbilidade de outras perturbações de 
sono ou desordens médicas (Epstein, e col., 2009). Os monitores portáteis estão 
indicados em pacientes que devido a dificuldades motoras ou doença grave não se 
conseguem deslocar até ao laboratório. Apresentam também um papel importante na 
monitorização das terapêuticas efetivadas (com exceção dos sistemas de pressão 
positiva). Os registos devem incluir, no mínimo, o fluxo de ar, o esforço respiratório e a 
saturação em oxigénio. Testes negativos ou tecnicamente inadequados podem levar à 
necessidade de realização de PSG em laboratório (Collop, e col., 2007). 
 
7. TRATAMENTO 
A AOS deve ser abordada por uma equipa multidisciplinar e, sendo uma doença 
crónica, requer cuidados continuados ao longo da vida dos pacientes (Epstein, e col., 
2009). As possíveis opções de tratamento do paciente adulto com AOS são definidas 
levando em linha de contas vários factores como a severidade da perturbação, os riscos 
associados, as expetativas, o estado de saúde geral do paciente e a 
preferência/experiência dos clínicos (Magliocca e Helman, 2005; Padma, e col., 2007). 
Opções de tratamento menos invasivas devem ser aplicadas sempre que possível.  
A primeira, e mais simples, linha de tratamento consiste numa modificação do 
estilo de vida do paciente que visa eliminar ou reduzir fatores de risco que podem 
causar ou exacerbar a doença (Magliocca e Helman, 2005; Padma, e col., 2007; 
Sanchez, e col., 2009). Esta pode ser implementada isolada ou juntamente com 
tratamentos mais específicos para a AOS (Mohsenin, e col., 2003). A advertência para o 
consumo de álcool (<7 bebidas por semana); para o consumo de tabaco (principalmente 
antes de deitar); para a toma de medicação que agrave a AOS; a terapia posicional 
(evitar dormir em decúbito dorsal, usar uma almofada e levantar a cabeça da cama 
10cm); a evição da privação de sono e a iniciação de corticosteroides fazem parte desta 
linha de tratamento (Friedlander, e col., 2000; Padma, e col., 2007; Kee e Naughton, 
2009). 
A todos os pacientes obesos ou com excesso de peso (IMC! 25kg/m2) deve ser 
recomendada e explicada a importância clínica da perda de peso na redução da AOS e 
de outras doenças associadas (Freedman, 2010; Veasey, 2010). O desenvolvimento de 
uma dieta para perda de peso realística e efetiva deve constar no plano de tratamento 
destes pacientes, assim como a história de dietas prévias, a educação sobre quantidade 
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de calorias diárias a ingerir e os benefícios do exercício físico (Veasey, 2010). Com a 
redução do peso, o volume das paredes laterais da faringe e o tecido adiposo da área 
perifaríngea diminuem e, consequentemente, o calibre da via aérea superior aumenta 
(Friedlander, e col., 2000; Yaggi e Strohl, 2010) o que por sua vez e no geral, resulta 
numa maior eficiência do sono, na diminuição da intensidade do ronco e na melhor 
oxigenação, incluindo o desaparecimento dos episódios de apneia em alguns casos 
(Sanchez, e col., 2009). Com a perda de peso, a severidade da AOS em pacientes obesos 
tende a diminuir, existindo uma correlação positiva marcada entre a magnitude de peso 
perdido e a diminuição do IAH (Henderson e Strollo, 1999; Ivanhoe, e col., 1999a; 
Sanchez, e col., 2009). Mais ainda, uma redução do peso corporal entre 10 a 20% 
encontra-se associada a uma diminuição de aproximadamente 50% no IAH (Veasey, 
2010; Yaggi e Strohl, 2010). Apesar disto, não é conhecida a quantidade de peso 
necessária a perder para eliminar a AOS, e tanto o género como a distribuição da 
gordura são variáveis que podem contribuir para a AOS de uma forma ainda 
imprevisível (Magliocca e Helman, 2005; Freedman, 2010). Por outro lado, a taxa de 
recidiva em pacientes que perdem peso é elevada, sendo o sucesso a longo prazo ainda 
menor, embora melhore com o acompanhamento do paciente através consultas de 
follow-up (Henderson e Strollo, 1999; Ivanhoe, e col., 1999a; Magliocca e Helman, 
2005). Métodos farmacológicos ou cirúrgicos podem ser utilizados para auxílio da 
perda de peso (Henderson e Strollo, 1999). A cirurgia bariátrica (restrição gástrica com 
ou sem bypass intestinal) é uma forma efetiva de perder muito peso, sendo indicada em 
indivíduos com IMC!40 kg/m2 ou com IMC!35kg/m2 com comorbilidades associadas 
ou quando a dieta previamente estabelecida tenha sido ineficaz (Epstein, e col., 2009; 
Veasey, 2010); Shanchez, e col.,2009). Após substancial perda de peso (10% ou mais 
de peso corporal), uma PSG no follow up é rotineiramente indicada para verificar a 
melhoria do paciente e a necessidade de implementação de tratamentos mais específicos 
(Epstein, e col., 2009) (Freedman, 2010). Isto acontece uma vez que, nos dias que 
correm, a perda de peso através de dieta, o aconselhamento e o exercício físico são 
recomendados apenas como adjuvantes ao tratamento com Positive Airway Pressure ou 
com dispositivos orais  (Freedman, 2010). 
Tem sido demonstrado que a severidade da AOS pode estar relacionada com a 
posição corporal assumida durante o sono (Henderson e Strollo, 1999). Assim, a AOS 
posicional define pacientes com IPR ou IAH duas vezes superior na posição supina em 
relação à posição lateral (Sanchez, e col., 2009; Chung, e col., 2010). Para estes 
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pacientes, o treino postural tem sido descrito com sucesso entre os 40% e os 70% 
(Henderson e Strollo, 1999) e de acordo com a American Academy of Sleep Medicine 
como um tratamento secundário efetivo ou como um adjuvante ao tratamento primário 
destes pacientes (Epstein, e col., 2009; Sanchez, e col., 2009; Freedman, 2010). 
Segundo Sanchez e col., um dos métodos mais efetivos é a técnica da bola de ténis. Este 
consiste na colocação da mesma, dentro do pijama ao nível das costas do paciente de 
forma a prevenir a posição supina durante o sono uma vez que dormir numa posição 
lateral torna menos provável a obstrução da via aérea superior (Magliocca e Helman, 
2005; Padma, e col., 2007) (Epstein, e col., 2009).  
O uso de corticosteroides tópicos nasais pode melhorar o IAH em pacientes com 
AOS e rinite concomitante pela melhoria no fluxo nasal e, deste modo, ser um 
adjuvante do tratamento primário (Epstein, e col., 2009; Freedman, 2010). 
Os tratamentos específicos para a AOS incluem os aparelhos de pressão aérea 
positiva geralmente designados por Positive Airway Pressure (PAP), uma variedade de 
procedimentos cirúrgicos e dispositivos orais. O tratamento desejado deve permitir uma 
otimização da arquitetura do sono e das trocas gasosas bem como a melhoria dos 
sintomas diurnos (Mohsenin, e col., 2003). 
  
SISTEMAS PAP 
O Continuous Positive Airway Pressure (CPAP) via máscara nasal foi 
inicialmente descrito por Sullivan and colleagues em 1981 para o tratamento da AOS 
como uma técnica revolucionária, alternativa e não invasiva ao tratamento clássico de 
apneia severa – a traquetomia. Atualmente continua a ser o tratamento de primeira 
escolha para pacientes com AOS e consiste num aparelho constituído por uma máscara 
nasal, oral ou oro-nasal que se adapta ao paciente, ligada a um gerador de fluxo de ar 
através de um tubo flexível (Henderson e Strollo, 1999; Friedlander, e col., 2000; 
Magliocca e Helman, 2005; Giles, e col., 2006; Epstein, e col., 2009; Sanchez, e col., 
2009; Freedman, 2010) -Anexos fig.7. A ação deste aparelho baseia-se na capacidade de 
manutenção da permeabilidade da via aérea superior atuando como um splint 
pneumático da mesma (Mohsenin, e col., 2003; Magliocca e Helman, 2005; Padma, e 
col., 2007). Deste modo, o ar é bombeado sob uma pressão fixa e constante, com força 
suficiente para prevenir o colapso dos tecidos moles contra a parede posterior da faringe 
(Ivanhoe, e col., 1999b; Friedlander, e col., 2000; Giles, e col., 2006; Padma, e col., 
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2007; Freedman, 2010). Não exerce os seus efeitos aumentando a atividade dos 
músculos da via aérea superior e atua como um tratamento e não como uma cura da 
AOS (Freedman, 2010). Correntemente é indicado no tratamento de AOS moderada a 
severa e de AOS leve mas com sintomas associados e/ou com doença cardiovascular 
subjacente (Padma, e col., 2007) (Kee e Naughton, 2009; Freedman, 2010). 
A pressão ideal para o CPAP corresponde à mínima pressão que permite a 
resolução dos eventos de apneia, hipopneia, ronco e despertares em todos os estádios e 
posições do sono (Henderson e Strollo, 1999; Freedman, 2010). Uma PSG noturna em 
laboratório e conduzida por um técnico especializado é a abordagem recomendada pela 
American Academy of Sleep Medicine para titulação da pressão ótima (geralmente 
inferior a 20cm H2O) para o CPAP (Epstein, e col., 2009). Tal como para o diagnóstico, 
um estudo de sono split night pode estar indicado, sendo necessária uma titulação 
adicional quando não é possível a determinação da pressão ideal durante a segunda 
metade da noite. Apesar das potenciais vantagens na rapidez de início do tratamento 
bem como na redução de custos associados, a titulação geralmente não é adequada 
(Henderson e Strollo, 1999; Freedman, 2010). Estes métodos determinam a pressão para 
início de tratamento com CPAP já que a maioria dos pacientes necessitam de ajustes 
específicos (Freedman, 2010). 
O sucesso do tratamento do CPAP depende, em grande parte, do nível de 
compliance do paciente (Magliocca e Helman, 2005; Giles, e col., 2006). Não existem 
definições formais do tempo ideal de uso de CPAP sendo, na maior parte dos estudos 
definido como o uso do aparelho durante mais de quatro horas por noite em 70% das 
noites observadas (Freedman, 2010). Apesar de ser um tratamento de eleição, existem 
problemas típicos que podem reduzir o uso de CPAP por parte dos pacientes. A 
dificuldade de transporte, custo, ruído produzido pelo aparelho, secura da via aérea 
superior, claustrofobia, congestão nasal, fraco ajuste da máscara, ulcerações faciais na 
interface da máscara e dificuldade no estabelecimento de intimidade com o 
companheiro(a) são algumas das queixas frequentemente apontadas pelos pacientes 
(Ivanhoe, e col., 1999b; Friedlander, e col., 2000; Magliocca e Helman, 2005; Padma, e 
col., 2007; Freedman, 2010).  
No âmbito de facilitar a adesão ao CPAP, inúmeros estudos referem que a 
adição de um humidificador melhora sintomas de congestão nasal e que a re-adaptação 
ou substituição da máscara geralmente resolvem as abrasões faciais. Adicionalmente, o 
follow up inicial deve ser feito poucas semanas após o início do tratamento, tendo em 
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vista uma intervenção imediata ao desconforto dos pacientes seguindo-se depois um 
follow up anual dos mesmos (Freedman, 2010).  
Para pacientes que não toleram bem o CPAP têm sido desenvolvidos 
mecanismos alternativos de pressão aérea positiva como é o caso do auto CPAP (que 
otimiza o nível de pressão do gerador ao longo da noite) e o bi-level PAP (que diminui a 
pressão do fluxo de ar na expiração melhorando o conforto do paciente) (Giles, e col., 
2006; Epstein, e col., 2009). 
 
CIRURGIA (ORAL E MAXILOFACIAL) 
Diversos procedimentos cirúrgicos que visam o aumento do espaço aéreo 
posterior estão agora disponíveis para pacientes com AOS intolerantes ao CPAP (Holty 
e Guilleminault, 2010). A cirurgia do palato mole como a uvulopalatofaringoplastia 
(UPFP) ou uvulopalatoplastia assistida por laser; a ablação de tecidos por 
radiofrequência; a cirurgia nasal; o avanço da língua (músculo genioglosso) e a cirurgia 
de avanço maxilo-mandibular (AMM) são exemplos disso. A cirurgia deve ser 
direcionada para a região ou regiões de obstrução. Desta forma, necessita de um 
planeamento correto, tornando-se essencial um exame clínico completo à cabeça e 
pescoço do paciente bem como o recurso a exames imagiológicos. Se a obstrução 
respiratória se localizar na área retropalatina, a UPFP é o procedimento indicado 
(Friedlander, e col., 2000). Contudo, se a obstrução se situar na região retrolingual, o 
AMM é a abordagem cirúrgica mais recomendada (Friedlander, e col., 2000). A ablação 
de tecidos por radiofrequência é um procedimento utilizado para redução dos tecidos 
moles que se encontram com volume aumentado (Li, 2003). Uma vez que podem estar 
presentes vários locais de obstrução, geralmente é necessária uma abordagem múltipla 
para ótimos resultados. Além disto, apesar da abordagem cirúrgica se ter demonstrado 
efetiva no tratamento de pacientes com AOS, todos estes procedimentos acarretam 
inúmeros riscos e complicações, mesmo após um correto planeamento cirúrgico 
(Mohsenin, e col., 2003). 
 
DISPOSITIVOS ORAIS 
Uma alternativa ao CPAP, não invasiva e capaz de produzir resultados 
favoráveis num curto período de tempo são os dispositivos orais. Pierre Robin, em 1903 
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descreve, pela primeira vez, um dispositivo oral monobloco para o tratamento da 
glossoptose e em 1934 publica um caso clínico no qual utiliza o mesmo dispositivo no 
reposicionamento anterior da mandíbula. Apenas 50 anos depois é que se começaram a 
utilizar dispositivos orais no tratamento da roncopatia e apneia do sono, quando 
Cartwright and Samelson em 1982 descreveram o retentor/protrusor lingual (Clark, e 
col., 1996; Hoffstein, 2007). 
Uma diversidade de variações no que diz respeito ao tipo de material utilizado, 
configuração, tipo e localização do mecanismo de acoplamento, grau de personalização, 
quantidade de abertura vertical e movimento lateral da mandíbula que permitem estão 
disponíveis no mercado (Mohsenin, e col., 2003; Chan, e col., 2007). Estes dispositivos 
podem ser fixos (não tituláveis) quando a distância de protrusão não pode ser alterada, 
ou variáveis (tituláveis) se a protrusão pode ser regulada (Hoffstein, 2007).  
Na generalidade, os dispositivos orais dividem-se em três categorias: elevadores 
do palato mole, retentores/protrusores linguais e reposicionadores mandibulares (de 
avanço mandibular). A primeira categoria não é utilizada atualmente. Os 
retentores/protrusores linguais são utilizados quando existem condições dentárias que se 
opõem à construção de reposicionadores mandibulares. Estes últimos são de facto os 
dispositivos orais mais comumente utilizados (Chan, e col., 2007). 
Esta alternativa de tratamento da AOS tem tido um impacto positivo num 
importante número de parâmetros clínicos para esta doença, incluíndo índices 
polisonográficos, medições subjetiva e objetiva da sonolência diurna, aspectos 
neurofisiológicos e qualidade de vida dos pacientes (Chan, e col., 2007).  
 
Reposicionadores mandibulares (RM) 
A obstrução das vias aéreas superiores durante o sono ocorre mais 
frequentemente na região posterior da base da língua (região retroglossal) e do palato 
mole (região retropalatina) (Hoffstein, 2007). Os RM permitem o avanço da mandíbula 
em relação à maxila, criando mais espaço na zona retroglossal e estabilizando o lúmen 
da faringe durante o sono. Num estudo realizado por Mohsenin e col., no qual se 
utilizou endoscopia com video, verificou-se que a protrusão mandibular levou a um 
aumento significativo do diâmetro da via aérea superior (primeiramente na área 
transversal da oroforinge) tanto em pacientes obesos como em pacientes não obesos. 
Neste mesmo estudo, uma média de 50% da protrusão máxima resultou em 
 19 
praticamente o dobro da área transversal da orofaringe (Mohsenin, e col., 2003). 
As mudanças anatómicas da orofaringe promovidas pelo avanço mandibular 
produzem alterações nas relações entre os diferentes grupos musculares que controlam a 
via aérea superior. Em alguns pacientes com apneia do sono estas alterações podem 
prevenir a obstrução, noutros agravar a obstrução e, particularmente em pacientes com 
níveis baixos de obstrução, pode atuar numa porção da via aérea que não vai afetar o 
local de obstrução. Deste modo, correntemente não existe uma forma fidedigna e 
robusta de prever os resultados do tratamento com dispositivo oral, nem de selecionar 
adequadamente os melhores candidatos para este tipo de tratamento (Hoffstein, 2007). 
Estes dispositivos são feitos principalmente de acrílico transparente, encaixam-
se nas arcadas dentárias e protruem mecanicamente a mandíbula. As peças de acrílico 
conectam-se entre si através de hastes reguláveis e parafusos, ou com extensões de 
diferentes plásticos. A maioria permite a abertura da boca e movimento de lateralidade 
da mandíbula, reduzindo assim o risco de efeitos adversos e promovendo a aceitação 
por parte do paciente (Mohsenin, e col., 2003; Chan, e col., 2007) -Anexos fig.8.  
Apesar dos dispositivos de avanço mandibular personalizados (que requerem 
uma intervenção protética) constituírem a primeira opção terapêutica dentro da 
modalidade de dispositivos orais, são substancialmente mais caros, constituindo um 
problema na prática clínica corrente. Estudos recentes indicam, porém, que os 
dispositivos orais de avanço mandibular pré-fabricados são eficazes e podem ser 
utilizados, pelo menos a curto ou médio prazo (Friedman, e col., 2010; Meira e Cruz, e 
col., 2011). 
 
Retentores/protrusores linguais (RPL) 
Os retentores/protrusores linguais, através de um sistema de vácuo, mantêm a 
língua numa posição protruída durante o sono melhorando a estrutura e função da via 
aérea superior (Chan, e col., 2007). Como no desenho atual não necessitam de peças 
dentárias para retenção, os retentores ou protrusores linguais têm sido opção para 
pacientes com insuficientes peças dentárias para utilização de um RM, desdentados 
totais ou pacientes com compromisso dentário (doença periodontal) (Deane, e col., 
2009) -Anexos fig.9.  
Deane et al. demonstrou que o RPL pode produzir melhoria no IAH, embora 
numa percentagem menor de pacientes comparativamente ao RM. Também num estudo 
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de Lazard et al. se verificou eficácia objetiva e subjetiva, bem como boa adesão com o 
uso do RPL (Lazard, e col., 2009). 
 
CPAP versus DISPOSITIVOS ORAIS 
Atualmente as duas opções de tratamento não invasivo direcionadas para a AOS 
leve a moderada são o CPAP e os dispositivos orais, particularmente os de 
reposicionamento mandibular.  
Apesar do CPAP ser considerado o gold standard no tratamento da AOS, muitos 
pacientes não o conseguem tolerar. O desenvolvimento dos dispositivos orais representa 
uma recente e interessante abordagem, alternativa ao sistema CPAP, no tratamento 
deste tipo de pacientes. Estes dispositivos estão cada vez mais em voga e cada vez mais 
estudos visam demonstrar os seus benefícios relativamente à sua eficácia, efeitos 
colaterais, aceitação e preferência dos pacientes bem como no efeito das principais 
manifestações clínicas dos pacientes. Uma vez que o CPAP é considerado o tratamento 
de eleição para a AOS torna-se essencial compará-lo com outras opções de tratamento. 
Diversos estudos demonstraram o sucesso do tratamento (redução do IAH para 
<10/hora) após utilização de um dispositivo de reposicionamento mandibular. Apesar 
da eficácia clínica evidente destes dispositivos orais no tratamento de alguns pacientes 
com AOS, todos os resultados foram consistentes com uma melhoria no IAH mais 
acentuada promovida pelo CPAP (Clark, e col., 1996; Ferguson, e col., 1996; Ferguson, 
e col., 1997; Randerath, e col., 2002; Tan, e col., 2002).  
Num estudo de Fergusson e col. verificou-se um IAH<10/hora (sucesso de 
tratamento) em 55% dos pacientes após  tratamento com um reposicionador mandibular, 
enquanto que uma taxa de sucesso na ordem dos 87% foi revelada por Tan et al. com 
um dispositivo semelhante. Esta diferença de resultados penso que poderá dever-se ao 
fato dos indivíduos selecionados no segundo estudo acima referido, apresentarem um 
IAH inicial<30/hora já que, de acordo com os parâmetros atuais da American Academy 
of Sleep Medicine, o uso de dispositivos orais é recomendado em AOS leve a moderada 
e em pacientes com doença severa incapazes de tolerar ou que recusam o tratamento 
com CPAP (Chan, e col., 2007; Padma, e col., 2007).  
Adicionalmente, outro estudo de Ferguson e col. demonstrou que pacientes com 
AOS severa (IAH>40/h), submetidos ao uso do reposicionador mandibular, foram 
considerados como falhas de tratamento uma vez que apresentavam um IAH!10/hora 
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após utilização do dispositivo oral. No entanto, em dois dos três pacientes com maior 
gravidade da doença verificou-se uma redução de 75% no IAH, com alívio de sintomas 
(Ferguson, e col., 1996). Aqui fica bem patente a influência da gravidade da apneia nos 
resultados do tratamento com dispositivos orais.  
Clark e col., demonstraram resultados inferiores para o IAH com o 
reposicionador mandibular relativamente ao estudo de Tan e col. Esta diferença poderá 
ser explicada pelo fato dos pacientes terem utilizado o dispositivo apenas durante duas 
semanas antes da fase de re-avaliação. Isto demonstra a maior complexidade na 
titulação (determinação da distância protrusiva) dos reposicionadores mandibulares face 
ao aparelho de CPAP. Embora a pressão ótima de CPAP geralmente se consiga 
determinar logo após um estudo polissonográfico, a protrusão promovida pelos 
reposicionadores mandibulares parece requerer ajustes mais frequentes bem como, um 
maior período de habituação por parte do paciente.  
Efeitos adversos são comuns com o uso de dispositivos orais e, na maioria dos 
pacientes, são leves e transitórios, sendo que após dois ou três meses de utilização, a 
maioria dos pacientes será capaz de aceitar e tolerar o dispositivo (Ferguson, e col., 
1996; Chan, e col., 2007). Como os dispositivos de reposicionamento mandibular 
assentam sobre as arcadas dentárias, extendendo-se alguns destes para a mucosa oral, 
durante o período inicial de uso do dispositivo oral, os pacientes queixam-se 
frequentemente, de dores ao nível dos maxilares e dos dentes, excesso de saliva, boca 
seca, inflamação gengival, dores de cabeça, desconforto na articulação têmporo-
mandibular e pequenas alterações oclusais (Mohsenin, e col., 2003; Chan, e col., 2007). 
Por exemplo, Deane e col. revelaram que as maiores preocupações para o 
reposicionador mandibular são o desconforto da mandíbula (59%) e secura da boca 
(50%). Estes efeitos adversos são essencialmente de natureza leve, resolvendo-se cerca 
de trinta minutos após remoção do dispositivo, não persistindo além de uma a duas 
semanas e não impedindo os pacientes de o usarem (Deane, e col., 2009). Contudo, a 
incidência de complicações e efeitos adversos variam bastante entre estudos 
provavelmente devido às diferenças no tipo e desenho do dispositivo oral utilizado, ao 
grau de avanço mandibular e também com a frequência e duração do follow up (Chan, e 
col., 2007). Num estudo comparativo, apenas 4% dos pacientes reportaram efeitos 
adversos severos decorrentes da utilização de um reposicionador mandibular, em 
relação a 19% do grupo do CPAP (Ferguson, e col., 1996). Em concordância, de acordo 
com Randerath e col., oito pacientes reportaram sensação de pressão na face e dois 
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pacientes notaram pressão na boca aquando do tratamento com CPAP e RM, 
respetivamente (Randerath, e col., 2002). 
As complicações a longo-prazo decorrentes do uso de reposicionadores 
mandibulares estão essencialmente relacionadas com a articulação têmporo-mandibular 
e a oclusão dentária (Mohsenin, e col., 2003).  
A maioria dos estudos realizados apresentam um follow up muito pequeno. 
Assim, são necessários estudos mais prolongados de forma a serem avaliadas as 
complicações a longo-prazo decorrentes do uso deste tipo de dispositivos orais. É de 
salientar que o reconhecimento precoce destes efeitos é importante na medida em que 
determina a aderência por parte do paciente ao tratamento (Chan, e col., 2007). 
Em todos os estudos comparativos mencionados verificou-se que, apesar de 
menos eficazes em relação ao CPAP, a preferência dos pacientes, submetidos aos dois 
tipos de tratamento, cai geralmente sobre os dispositivos orais (Tan, e col., 2002). Isto 
deve-se, essencialmente, aos efeitos colaterais, desconforto e inconvenientes do 
aparelho. 
 À excepção de Randerath et al. que reporta maior número de noites e de horas 
por noite de utilização do RM face ao CPAP, a maioria dos estudos não deteta 
diferenças estatisticamente significativas relativamente à compliance entre as duas 
formas de tratamento. Mais, todos são concordantes que ambas as modalidades de 
tratamento promovem uma redução dos sintomas relacionados com a AOS. Apesar 
disso, Tan e col. demonstraram que, embora a sonolência diurna excessiva, quando 
avaliada pela ESS melhore significativamente com ambos os tratamentos, apenas o 
CPAP deteta melhorias na qualidade de vida e sonolência diurna. Por outro lado, 
Fergusson e col. identificaram seis pacientes com ressonar persistente após tratamento e  
menor efetividade na redução da sonolência diurna com dispositivo oral. O fato destas 
avaliações serem feitas através de um questionário ao paciente e companheira(o), 
implicam sempre uma componente subjetiva inerente. Para uma melhor avaliação, 
parâmetros objetivos deveriam ter sido utilizados na avaliação da compliance e efeito 
nas manifestações clínicas dos pacientes, nas duas modalidades de tratamento. 
 
8. IMPLICAÇÕES EM MEDICINA DENTÁRIA 
A Medicina Dentária tem-se tornado numa área com um papel cada vez mais 
marcante em pacientes com AOS, especialmente em pacientes com ressonar simples e 
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AOS leve a moderada (Padma, e col., 2007). Um estudo recente sobre 53 doentes 
adultos que se apresentaram pela primeira vez numa consulta de medicina dentária, 
encontrou uma prevalência de ressonar de 49,1% e de sonolência em 24,5% da 
população. Adicionalmente, nenhum destes pacientes tinha sido alguma vez 
avaliado/questionado sobre o seu sono (Meira e Cruz e col., 2011).! Este estudo 
demonstra que o médico dentista pode ser o primeiro a identificar um quadro de AOS 
uma vez que muitos dos sinais e sintomas caraterísticos desta doença podem ser 
reconhecidos na consulta de medicina dentária (Friedlander, e col., 2000; Magliocca e 
Helman, 2005).  
  Apesar dos pacientes com AOS controlada apresentarem poucas dificuldades 
no decorrer de tratamentos dentários de rotina, casos de doença não diagnosticada e não 
tratada podem representar vários desafios para o médico dentista (Magliocca e Helman, 
2005). Como tal, praticamente todas as áreas da medicina dentária devem estar alerta 
para os distúrbios do sono e para o seu potencial impacto (Ivanhoe, e col., 1999a; 
Padma, e col., 2007). Com base no diagnóstico de AOS e no reconhecimento de 
possíveis doenças associadas, o dentista deve avaliar a capacidade que o paciente tem 
em lidar com o stress decorrente de um tratamento dentário e não excluir a hipótese da 
possibilidade de ocorrência de situações de emergência médica nas suas consultas 
(Magliocca e Helman, 2005). 
Para além da história médica, determinados achados clínicos influenciam o 
modo de atuação e o plano de tratamento destes pacientes. A xerostomia surge, 
frequentemente, como efeito adverso da toma de medicamentos para perda de peso (e.g. 
sibutramina) e do tratamento com CPAP. Nesta situação devem ser prescritos 
estimulantes salivares e aplicações de flúor para evitar uma maior incidência de cáries 
bem como, assegurar uma higiene oral adequada por parte destes pacientes (Magliocca 
e Helman, 2005; Padma, e col., 2007). O paciente com AOS pode ter o reflexo de 
deglutição comprometido o que pode ser impedimento para a determinação precisa da 
posição de relação cêntrica (Padma, e col., 2007). Por outro lado, tem sido demonstrado 
que splints oclusais maxilares podem agravar perturbações respiratórias. O paciente 
deve então ser questionado sobre a presença de apneia do sono antes do fabrico de 
aparelhos noturnos utilizados em situações de disfunção da articulação têmporo-
mandibular (Padma, e col., 2007). Procedimentos cirúrgicos que envolvam o 
descolamento de um retalho muco-periósteo podem predispor o paciente com AOS a 
desenvolver enfisema subcutâneo aquando da utilização do tratamento com CPAP nas 
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duas primeiras noites que se seguem à cirurgia. Consequentemente, este procedimento 
deve ser evitado nos pacientes em questão e tratados com CPAP (Magliocca e Helman, 
2005; Padma, e col., 2007). Como referido anteriormente, o paciente típico com AOS é, 
na maior parte das vezes obeso ou apresenta excesso de peso. A cadeira convencional 
da equipa pode não ser confortável suficiente para acomodar tipo de pacientes e a 
presença de tecidos moles em excesso pode dificultar a visualização extra e intra-oral 
por parte do médico dentista. Por exemplo, pode tornar-se difícil a localização da zona 
adequada para punção anestésica. Estes pacientes apresentam frequentemente défices 
cognitivos pelo que se torna essencial um esforço acrescido por parte do dentista, 
incluindo um esclarecimento dos mesmos relativamente a riscos, benefícios e 
alternativas de tratamento (Magliocca e Helman, 2005). 
Também alguns exames auxiliares de diagnóstico, rotineiramente utilizados na 
consulta de medicina dentária, são úteis no diagnóstico da AOS. A ortopantomografia 
pode revelar presença de ateromas na artéria carótida devendo, estes pacientes, ser 
rapidamente encaminhados para uma investigação cardiovascular adicional 
(Friedlander, e col., 2000; Padma, e col., 2007). Por sua vez, a cefalometria permite 
uma avaliação da dimensão da via aérea superior, das estruturas do esqueleto craneo-
facial ou o planeamento de cirurgia ortognática. Nesta, os ângulos sella-nasion-
subspinale (SNA) e sella-nasion-supramentale (SNB) e espaço aéreo posterior 
encontram-se todos diminuídos e o comprimento do palato mole encontra-se aumentado 
em pacientes com AOS (Padma, e col., 2007).  
A construção de um dispositivo oral deve ser feita por um dentista com 
experiência nesta área de forma a melhorar a eficácia e minimizar possíveis 
complicações decorrentes do seu uso (Mohsenin, e col., 2003). O profissional de saúde 
oral deve estar familiarizado com diferentes dispositivos e, com base no exame 
dentário, ser capaz de selecionar o dispositivo mais apropriado. A acessibilidade a um 
laboratório do sono onde a eficácia objetiva do dispositivo possa ser verificada torna-se 
importante (Hoffstein, 2007). Apesar dos dentistas generalistas poderem não estar aptos 
para um total envolvimento no tratamento dos seus pacientes com AOS, devem ter 
sempre em mente que pacientes a utilizar um dispositivo oral de avanço mandibular 
podem vir a apresentar alterações oclusais, tais como o desenvolvimento de mordida 
aberta posterior, a alteração na inclinação dos dentes incisivos e a diminuição do 
overbite. Assim, recomendam-se visitas periódicas ao dentista quando um dispositivo 
oral é a modalidade de tratamento escolhida para a AOS. Durante o período de follow-
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up, recomenda-se a avaliação de abertura bucal máxima do paciente, a auscultação da 
ATM e a palpação bilateral dos músculos masséter e temporal (Mohsenin, e col., 2003). 
Deve ser também verificada a presença ou ausência de contacto dentário na posição de 
intercuspidação máxima (Mohsenin, e col., 2003). Quando estão presentes alterações, e 
se torna necessário intervir, o dentista deve entrar em contacto com os fabricantes do 
dispositivo (Magliocca e Helman, 2005). 
Geralmente, a cirurgia de avanço mandibular também tem consequências na 
oclusão do paciente. Como tal, antes de procedimentos restauradores ou de reabilitação 
protética, o dentista deve comunicar com o cirurgião maxilofacial de forma a obter 
informação acerca da fase do plano de tratamento em que o paciente se encontra. Além 
disso, a restauração de lesões de cárie e extração de dentes com prognóstico impossível 
prévia à cirurgia, vai beneficiar o doente na medida em que previne interrupções na 






















A AOS é uma doença crónica multifatorial que passa frequentemente 
despercebida. Esta apresenta consequências bastante graves e indesejáveis que afetam a 
qualidade de vida diária dos pacientes. Existe uma estreita correlação da AOS com 
doenças cardiovasculares, o que aumenta o risco de morbilidade e mortalidade 
associados a esta doença. Deste modo, torna-se necessária uma sensibilização crescente 
dos clínicos para conhecimento desta patologia e dos seus riscos associados.   
Nos últimos anos, tem surgido um crescente interesse, por parte dos médicos 
dentistas, na abordagem com dispositivos orais neste tipo de pacientes, essencialmente 
devido à elevada prevalência da AOS e ao conhecimento das limitações decorrentes do 
tratamento cirúrgico e com CPAP. 
Desta forma, os dispositivos orais, principalmente os de avanço mandibular, têm 
representado uma alternativa simples ao tratamento convencional com CPAP, sendo 
recomendados principalmente em casos de:  
• AOS leve a moderada (5>IAH<30/hora); 
• Ausência de resposta, intolerância ou não aderência ao tratamento 
convencional com CPAP; 
• Preferência pelos dispositivos orais. 
Após análise bibliográfica podemos concluir que os dispositivos orais não se 
revelaram nem melhores nem piores que o CPAP. Estes promovem a redução da 
severidade da apneia (IAH) e dos sintomas associados e são, de uma forma geral, o 
tratamento eleito pela maioria dos pacientes. Contudo, são necessários estudos futuros 
com avaliações mais objetivas e maior tempo de follow-up para melhor se poder 
comparar estas duas opções de tratamento. 
A abordagem da AOS deve, sempre que possível, compreender uma equipa 
multidisciplinar na qual o médico dentista, enquanto conhecedor da cavidade oral e da 
faringe (localização primeiramente afetada pela doença), constitui um elemento 
essencial na primeira identificação destes pacientes. Em suma, o médico dentista deve 
ter um papel ativo no diagnóstico, aconselhamento (postura do sono, dieta, 
medicamentos, hábitos tabágicos e alcoólicos) e no tratamento do paciente em questão.  
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Via aérea superior dentro dos parâmetros normais de um indivíduo a dormir na 
posição supina. (A) epiglote. (B) base da língua, (C) palato mole que se encontra 
afastado de (D) parede posterior da faringe.  
 
 
Via aérea superior de um indivíduo com AOS a dormir na posição supina. É de 
salientar o colapso da epiglote, língua (A) e palato mole (B) contra a parede posterior da 
faringe, com consequente obstrução da passagem de ar. 
  








Equilíbrio entre os fatores que determinam o colapso e a permeabilidade da via 
aérea superior. Tanto a pressão intraluminal negativa gerada durante a inspiração como 
a atividade reflexa dos músculos dilatadores da faringe são controlados pelo sistema 
nervoso central. 
 
ity is modulated by: respiratory pattern
generation; pressure receptors within the
pharyngeal wall; and central and periph-
eral chemoreceptors (Fig. 6)23,34,36,85,87,92.
Medullary neurons associated with
respiratory control regulate the action of
the genioglossus muscles. On inspiration
and the generation of negative intra-lumi-
nal pressure, mechanoreceptors within the
pharyngeal wall transmit afferent informa-
tion via the superior branch of the internal
laryngeal nerve, which acts via a reflex
pathway to cause genioglossus contrac-
tion24,33,85. This provides a counteracting
force to prevent airway collapse50,51.
Application of topical local anesthetics
can induce airway collapse supporting
the concept that airway patency is also
maintained by baseline genioglossus mus-
cle tone14. Neurons responsible for mod-
ulating arousal25,35generally increase
genioglossus activity, linking pharyngeal
dilation with the arousal state92.
It has been demonstrated that pharyn-
geal muscle dilator activity, as a reflex
response to negative intra-luminal pres-
sure, is normal or slightly elevated among
awake patients with OSA. This is presum-
ably due to the increased inward collap-
sing force resulting from anatomic
factors24,53. However, during sleep, parti-
cularly non-rapid eye movement (NREM)
sleep, this reflex activity is significantly
diminished or lost16. This may result in
inspiratory narrowing of the airway in
patients with OSA during NREM sleep.
In addition to pharyngeal dilator muscle
activity, pharyngeal patency is influenced
by caudal traction on the airway due to
lung expansion75. Expansion of the thor-
acic cavity during inspiration applies an
inferior stretching force on the airway
walls, creating tension within the wall that
opposes the negative intra-luminal pres-
sure and prevents collapse. Thus,
decreases in lung volumes, which can be
associated with parenchymal disease or
obesity, as well as with supine posture
and the transition to sleep, generally
reduce tension on the airway and promote
collapse75,83,84,92.
Ventilator control: loop gain
While the coordination between collap-
sing and dilating forces is an important
concept in the pathogenesis of OSA, there
is increasing evidence that the quantity
and pattern of ventilation plays a substan-
tial role in airway collapse
(Fig. 7)15,34,36,52,92,96. Though patients
with OSA generally have narrower and
longer airways that are more prone to
collapse, not all individuals with such
features have OSA. Conversely, not all
patients with OSA have narrow airways.
For example, some patients with OSA
may have larger airways, which are less
prone to collapse. Airway narrowing
occurs due to negative intra-luminal pres-
sures generated during inspiration. Airway
collapse occurs at the end of expiration,
with noted increased collapsibility in
patients with longer expiratory times.
Thus, ventilator control plays an important
role in the pathogenesis of OSA.
The feedback loop that links respiratory
control to airway collapsibility can be
described in terms of an engineering con-
cept known as loop-gain15,34,37,52. Loop-
gain describes the relative strength and
speed of response to disturbance in a
system that is regulated by feedback loops.
Loop-gain can be conceptualized as the
magnitude of the system response relative
to the magnitude of the disturbance. Thus,
a high gain system (loop-gain > 1) will
respond to any perturbation with dispro-
portionately high vigor and rate (a desta-
bilizing response), whereas a low-gain
system (loop gain! 1) will respond pro-
portionally in a stabilizing manner. Loop-
gain has been suggested to increase during
NREM Stages 1–2 of sleep and decrease
during NREM Stages 3 and 482,92.
With regard to the pathogenesis of
OSA, ventilator responses to obstruction
need to be efficient but well-controlled, so
as not to cause disruption from sleep.
Arousals contribute to ventilator instabil-
ity and promote upper airway collapsibil-
ity97. Airway obstruction leads to
hypercarbia, which is sensed via periph-
eral and central chemoreceptors. This eli-
cits a central response to hypoventilation.
During sleep, the threshold partial pres-
sure of carbon dioxide (PCO2) which
results in ventilator response is increased
relative to the threshold during wakeful-
ness20,93. The rate and magnitude of this
response is the loop-gain of the system. A
high-gain system generates a robust
Biomechanics of the upper airway 1153
[()TD$FIG]
Fig. 6. Factors influencing pharyngeal dilator muscular activity. Genioglossus activity is
modulated locally by input from mechanoreceptors in the airway. Negative intra-luminal
pressure during inspiration results in activation of these mechanoreceptors and reflex activation
of the genioglossus muscle for compensatory airway dilatation (afferent signal in the reflex arc is
via the superior laryngeal branch of the vagus nerve, the efferent signal is via the hypoglossal
nerve). Central nervous system control via the respiratory pattern generator in the medulla and
chemoreceptor control will influence the tonic behavior of the genioglossus and thus have some
contribution to airway collapsibility. Sleep-modulating neurotransmitters (e.g. serotonin,
orexin, acetylcholine, histamine and norepinephrine) also influence dilator muscle activity.A-
dapted from reference 92.
[()TD$FIG]
Fig. 7. Overall pathogenic model for airway collapse in OSA showing the balance of forces that
determine airway patency. Local reflex factors include the negative intra-luminal pressure
generated during inspiration and the resulting reflex activity of the pharyngeal dilator muscles.
These localmechanisms are both under central nervous system control.Adapted from reference 92.
 
 











Combinação da arquitetura de tecidos duros e moles que predispõe a obstrução. 
O colapso da via aérea superior pode ocorrer como resultado de um excesso de tecidos 
moles, perante um esqueleto normal (e.g. paciente obeso com classe I esquelética) e 
vice-versa (e.g. paciente magro com padrão esquelético classe II).  
 
 
deposition of fat within the airway wall has
been shown to increase overall mass within
these tissues, which may also increase tis-
sue pressure, resulting in airway collapse
and decreased airway volume26,31,88. Phar-
yngeal edema likewise results in decreased
airway caliber and has been shown to be
increased in patients who snore and those
with apnea3,9,65. Fluid secretions on the
airway surface have been shown to con-
tribute to collapse in OSA patients by
increasing wall tension30,32,40.
There has been increasing interest in the
role of ‘myoneural factors’ (i.e. changes in
the sensory and neural structures influen-
cing function of the upper airway)10.
These include increased sensory thresh-
olds and two-point discrimination, evi-
dence of injury to intra-epithelial nerve
endings, and myopathic changes30,39.
Such changes may contribute to disease
progression. Direct effects of snoring
vibrations have also been proposed to play
a role74.
Skeletal factors that influence upper
airway caliber are those most often cor-
rected by the oral and maxillofacial sur-
geon and include maxillary, mandibular
and hyoid bone position. Patients with
OSA typically have mandibular or bimax-
illary retrognathism and a low-lying
hyoid87. Skeletal size can also play an
indirect role in maintaining the airway.
Among patients without OSA, there is a
relative concordance between the size of
the skeletal airw y enclosure (maxillo-
mandibular complex and spinal column)
and the soft tissue airway (Fig. 5)91. In
patients with OSA, a narrow airway can
result from excessive soft tissue on a
normal skeleton or from normal amounts
of soft tissue on a deficient skeleton92.
Upper airway patency – dilating
factors
Collapsing forces related to soft tissue and
skeletal abnormalities are typically offset
by pharyngeal dilator muscle activity.
Though there are a number of pharyngeal
muscles that act to dilate the airway, the
genioglossus is the largest airway dilator
and the most extensively studied36,41. The
genioglossus is an extrinsic muscle of the
tongue that attaches to the lingual aspect
of the mandible. When it contracts, the
tongue moves anteriorly and the pharyn-
geal airway dilates at the retroglossal
level64. The motor nerve of the genioglos-
sus is the hypoglossal nerve and its activ-
1152 Susarla et al.
[()TD$FIG]
Fig. 5. Combinations of soft tissue architecture and skeletal scaffold predisposing towards obstruction. Airway collapse can occur as a result of
excessive soft tissue architecture on an ostensibly normal skeleton (e.g. in an obese patient with a Class I skeletal profile). Conversely, a normal














 Exemplo de um questionário da Escala de Sonolência de Epworth.  
 
(Kee e Naughton, 2009) 
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Figura 5 
Mallampati score- Originalmente utilizado para prever a facilidade de 
intubação. Os scores C e D estão correlacionados com uma maior incidência de AOS. 
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Obesity
Obesity is the most significant risk factor for OSA. Increasing body mass 
index, neck circumference and waist-to-hip ratio are all associated with 
increased prevalence of OSA.20,21 Importantly, obesity is a controllable 
risk factor and weight reduction results in improvement of OSA, 
especially in those patients undergoing bariatric surgery. Obesity is also 
associated with many cardiovascular risk factors which, combined with 
OSA, can result in significant morbidity and mortality. 
Unstable general medical conditions
Hospital patients in whom to consider OSA are those presenting 
multiple times for the same problem, such as acute exacerbation 
of COPD or chronic heart failure (CHF), particularly if present with 
hypercapnia and responsive to noninvasive ventilation. Patients 
assessed as ‘difficult to intubate’ by an anaesthetist should also be 
considered (Figure 2). Unexplained polycythaemia is another common 
sequalae of untreated OSA.
Clinical examination
The clinical examination of patients with possible OSA should include:
Table 1)
Figure 2), state of dentition, 
hard palate 
cm in females increases the risk of OSA)
Which investigation?
The investigation for OSA should include the monitoring of sound, 
airflow, respiratory effort, sleep, body position and cardiac function. 
Unfortunately a monitor that would do all these accurately, 
inexpensively and with simplicity and durability does not as yet exist. 
While there has been a rapid development of diagnostic tests for OSA, 
many are devoid of quality assurance and comparative testing. 
Levels of investigation
There are four levels of investigation. A diagnosis of OSA should be 
made from a combination of history, examination, a test (one of level 
1–4 below), and occasionally, a trial of therapy. 
Level 1
Laboratory ‘attended’ polysomnography: useful to confirm a 
diagnosis absolutely. Also assists in determining other forms of sleep 
disordered breathing (eg. Cheyne-Stokes respiration, hypoventilation 
disorder) and is helpful in patients who are less coordinated. Is 
often considered the ‘gold standard’ and additional monitoring (eg. 
infrared video monitoring, transcutaneous CO2, continuous systemic 
BP, oesophageal pressure, multiple sleep or wakefulness latency 
Neurocognitive impairment
By definition, excessive day time sleepiness due to OSA should 
be considered when it occurs despite adequate sleep volume and 
following exclusion of other common causes of sleepiness such 
as depression, anaemia, medication side effects, or electrolyte 
disturbance. Sleepiness can be a subtle symptom and use of the 
Epworth Sleepiness Scale is a good guide (Table 1). Untreated OSA 
is associated with motor vehicle collisions, often confounded by 
chronic sleep deprivation and circadian factors.13 Judgment, speed and 
accuracy, personality change, memory loss and scholastic performance 
can also be affected.14,15
Cardiovascular disease prevention
Increasing evidence suggests that untreated OSA is associated with 
greater cardiovascular disease (CVD), similar in proportion to that seen 
with cigarette smoking. Untreated OSA is associated with 2–4 fold 
increased chance of cardiovascular events in the community,16,17 and 
clinic18,19 populations. Despite this strong association between OSA 
and CVD, the effect size of OSA treatment on subsequent development 
of CVD is unknown. 
Established cardiovascular disease
High risk populations are those with systemic hypertension taking 
more than two medications, nocturnal angina, congestive heart failure 
(especially with orthopnoea and/or paroxysmal nocturnal dyspnoea), 
stroke,18 atrial fibrillation and chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD) with hypercapnia.9 Long term CVD-OSA treatment trials are 
currently underway.
Pharmacological agents
Pharmacological agents known to impair respiratory drive or 
motor tone (eg. benzodiazepines, anti-epileptics, corticosteroids, 
narcotics) or cause upper airway dryness and impair surface tension 
(eg. anticholinergic agents and antidepressants with anticholinergic 
side effects) may cause OSA and should be considered for further 
investigation, depending on symptoms.
Figure 2. The Mallampati scale, originally used to predict ease of 
intubation. Higher scores (C–D) are associated with an increased 
incidence of sleep apnoea. Scoring is performed without phonation
A) full visibility of tonsils, uvula and soft palate, B) visibility 
of hard and soft palate, upper portion of tonsils and uvula,  
C) soft and hard palate and base of uvula visible, D) only 
hard palate visible
A B C D
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 Excerto de uma polisonografia. Os cinco traçados representam (de cima para 
baixo): saturação do sangue em oxigénio, movimento tóraco-abdominal, fluxo de ar e 
som. 
 
(Johal e Battagel, 2001) 
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Figura 7  
 
Exemplos de máscaras nasais e oro-nasais utilizadas no sistema CPAP. 
Common problems seen in apnea patients
frequently can be solved with simple interven-
tions. Mouth leaks may be eliminated by use of a
chinstrap or, if ineffective, an oronasal mask.
Nasal congestion and/or rhinitis frequently re-
spond to nasal topical steroids, nasal ipratropium
bromide, and nonsedating antihistamines. Exces-
sive drying or temperature sensitivity can be
effectively treated by nasal saline spray, humidifi-
cation, or, if necessary, heated humidification.
Epistaxis should respond to these same therapies
but may be severe and require nasal surgical
intervention. Nasal abrasions often indicate poor
mask fit and should respond to resizing or a
change in mask type. The wound can be treated
with topical zinc oxide or other commercially
available topicals. Occasionally, the use of Duo-
derm (E.R. Squibb and Sons, Princeton, NJ) or
other barriers may be necessary to allow contin-
ued use of CPAP.
Many patient complaints are related to the
pressure delivered. Some patients describe inabil-
ity to breathe against the pressure, or too much
pressure and airflow. These patients may benefit
from using a ramp feature where the CPAP unit
gradually increases over a set time period from its
lowest pressure setting to the prescribed level.
This mechanism may allow the patient to enter
sleep before reaching full pressure. When these
measures fail to win patient compliance, other
modes of positive airway pressuremay be helpful.
Bilevel pressure devices were initially devel-
oped to aid those patients unable to tolerate
continuous pressure or who had intractable side
effects.98 These systems allow independent adjust-
ments of both inspiratory and expiratory pres-
sures, usually resulting in lower expiratory and
mean pressures and, hopefully, improved toler-
ance. However, in unselected patients, these sys-
tems have not proven to improve compliance.99
Current indications for bilevel devices are diffi-
culty exhaling against pressure, hypoventilation,
musculoskeletal chest pressure or pain, and inabil-
ity to titrate CPAP effectively because of leaks or
pressure arousals. These devices are significantly
more expensive than CPAP alone and should be
prescribed only when necessary.
Autotitrating CPAP devices have been devel-
oped to allow for the lowest possible pressure
delivery at all times. Microprocessor technology
allows these devices to sense impending airway
obstruction by monitoring changes in pressure,
flow, or snoring, and adjust the pressure to a level
that eliminates airway closure.100 These devices
have been documented to be as effective as CPAP,
while loweringmean pressure.101,102 Some investi-
gators have used information obtained by these
devices during automatic titrations to determine
Fig 3. Currently available na-
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Figura 8  
Dispositivos orais de repo icionamento mandibular ajustáveis. 
 
A- Dispositivo de Herbst: As barras de ligação permitem o avanço progressivo 
da mandíbula e s elá ticos intermaxilares limitam a abertura d  boc  durant  o sono. 
11/06/29 16:58Figure 4 : sleeping disorders: Current principles in the management o…noea with mandibular advancement appliances : British Dental Journal
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Figure 4 - A removable Herbst m ndibular advance ent
appliance.
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sleeping disorders: 
Current principles in the management of obstructive sleep apnoea with andibular advancement appliances
A Johal & J M Battagel
British Dental Journal 190, 532 - 536 (2001) Published online: 26 May 2001
doi:10.1038/sj.bdj.4801025
The connecting bar enables the mandible to be progressively advanced whilst the use of short
intermaxillary elastics limits mouth opening during sleep
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Figure 4 - A removable Herbst mandibular advancement
appliance.
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B- Dispositivo Silensor Anti-snoring: é possível a substituição para barras de ligação 
com menor comprimento de forma a permitir um maior avanço mandibular. 
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Figure 5 - The Silensor Anti-snoring appliance.
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Fotografia de um retentor/estabilizador lingual. 
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value) compared the percentage of patients within treatment 
outcome categories by appliance and OSA severity, as only 2 
devices were involved. Analysis of variance (ANOVA) was 
used to test for period and order effects. All descriptive statis-
tics are presented as mean ± standard deviation. The results of 
the questionnaires were assessed graphically. Due to the large 
number of tests carried out with unknown dependence, and al-
indicated that a sample size of 21 subjects was required to give 
a 90% power to detect a 50% reduction in AHI (P = 0.05), based 
on the data from our group’s previous study.18
RESULTS
Out of 27 patients initially recruited, 22 patients (16 male, 6 
female) completed the protocol. Two patients failed to complete 
the study for medical and work-related reasons, and 3 patients 
personal and time concerns unrelated to the nature of the de-
vices. The demographics and baseline data for the patients who 
completed the protocol (16 male, 6 female) are demonstrated 
in Table 1. Five patients had mild OSA, 11 had moderate OSA, 
and 6 had severe OSA. As 50% (3) of the female patients and 
males and females were grouped together for analysis. The 
mean anteroposterior mandibular advancement with MAS was 
77% of maximum protrusion (mean 4 mm, range 2-10 mm). 
between severity groups.
Results of the polysomnography are detailed in Table 2. A de-
crease in AHI was recorded for 91% of the patients when using 
MAS and 77% of the patients when using TSD. Analysis of the 
effect of the appliances on AHI in supine and other body positions 
during sleep demonstrated that AHI between baseline and TSD, 
sleep between baseline and TSD (P = 0.056), and between base-
line and MAS (P = 0.051), but not between TSD and MAS (P = 
0.72). Subgroup analyses comparing males and females demon-
strated little difference between MAS and TSD (data not shown). 
Of note, in 2 patients the TSD was only tolerated for less than 2 
hours during the polysomnographic study.
The treatment outcome with MAS demonstrated that 27.3% 
had a complete response, 40.9% had a partial response, and 
31.8% failed. With TSD 22.7% had a complete response, 22.7% 
2 
-
tween TSD and MAS (P = 0.06). When assessing treatment 
outcome with both appliances compared with the patients OSA 
detected between the mild, moderate and severe OSA groups 
(MAS, P = 0.71; TSD, P = 0.23). Table 3 compares the num-
ber of patients in each category of treatment outcome for MAS 
-
-
sonal variability, there was not enough difference between the 2 
Snoring frequency improved from 81.8% of patients snoring 
5-7 nights per week at baseline to 11.1% with MAS and 13.6% 
with TSD. MAS eliminated snoring in 40.9% of patients com-
pared with 27.3% for TSD according to patient’s perception. 
With MAS all patients reported improvement in snoring sever-
ity, with 27.3% being very much improved and 59.1% being 
much improved. With TSD, fewer patients indicated a favor-
able change in snoring severity, with 13.6% being very much 
improved, 13.6% being much improved, and 22.7% reporting 
no improvement. As an indicator of daytime sleepiness, the 
with MAS (3.50 ± 2.41, P = 0.000) and TSD (5.86 ± 4.63, P = 
0.002) compared with baseline (8.55 ± 5.12). Subjective com-
pliance was better for MAS, with regular use (every night of 
compared with 27.3% for TSD (Figure 4). The incidence of 
patients involuntarily removing MAS during the night was 
9% compared with 86.4% with TSD. At the 4-week follow-up 
appointment, MAS use was reported by 86.4% of the patients 
after 3 weeks, whereas 63.6% of patients discontinued use of 
TSD by 3 weeks. Side effects caused by MAS were jaw dis-
comfort (59.1%) and dryness of mouth (50%), compared with 
TSD, with which excess salivation (86.4%), dryness of mouth 
(59.1%), and soft tissue irritation (50%) were problematic. All 
-
ferred this device. Satisfaction with the TSD was indicated by 
DISCUSSION
Oral appliances are increasingly being used in the manage-
ment of OSA. The MAS is the more widely investigated oral 
appliance with an abundance of literature supporting its use in 
the management of OSA patients, particularly those with mild 
Comparison of MAS and TSD for OSA—Deane et al
Figure 3—Photograph of the tongue stabilizing device.
Table 1—Patient Characteristics at Baseline
 Mean ± SD Range
Age (years) 49.4 ± 11.0 24.8-65.3
Body mass index (kg/m2) 29.3 ± 5.6 20.6-38.3
Baseline AHI (/h) 27.0 ± 17.2 10.3-75.7
Baseline MinSaO2 (%) 84.3 ± 6.5 71-95
AHI = apnea-hypopnea index; MinSaO2 = minimum oxygen satu-
ration.
 
(Deane, e col., 2009) 
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